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摘  要 

一氧化碳中毒是许多发达国家及发展中国家常见的意外致死原因，其中急性重症一氧化碳中毒的死亡率可

能超过50%。关于一氧化碳中毒机制有多种学说，尚无统一定论。目前一氧化碳中毒的治疗主要采用高压

氧治疗，缺乏有效的治疗手段，DEACMP (delayed encephalopathy after carbon monoxide poisoning，
一氧化碳中毒后迟发性脑病)仍保持较高发病率，严重影响患者预后。 
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Abstract 
Carbon monoxide poisoning is a common cause of accidental death in many developed and devel-
oping countries, with the mortality rate for acute severe carbon monoxide poisoning potentially 
exceeding 50%. There are various theories about the mechanism of carbon monoxide poisoning, 
yet there is no consensus. Currently, the main treatment for carbon monoxide poisoning is hyper-
baric oxygen therapy, and there is a lack of effective treatment methods. Delayed encephalopathy 
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after carbon monoxide poisoning (DEACMP) still maintains a high incidence rate, significantly af-
fecting patient prognosis. 
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1. 一氧化碳中毒的危害 

一氧化碳(CO)是一种无色、无味、无刺激性的气体，由含碳燃料不完全燃烧产生。由于它对血红蛋

白的亲和力大约是氧的 250 倍，CO 能够与血红蛋白结合形成 COHb (碳氧血红蛋白)，从而降低血液的携

氧能力并导致组织缺氧[1]。CO 中毒现象在生活和职业环境中较为常见，特别是在需要燃煤取暖的北方

地区，在南方使用燃气热水器不当也会引发[2]，一项于上海市松江区进行的研究显示，在 2011~2021 年

期间发生非职业性一氧化碳中毒病例 412 例，中毒病例主要发生于冬春季节，主要原因是炭火取暖及燃

气热水器使用不当[3]。此外，采矿事故、工业溶剂泄露及刑事案件等也可能导致 CO 中毒。当中毒发生

时，氧解离曲线左移，氧气与血红蛋白的亲和力降低，导致释放到血液中的氧气减少，进一步加剧组织

缺氧。COHb 水平是衡量 CO 中毒严重程度的指标[4]。 
CO 中毒的临床表现因其严重程度而异。早期患者可能出现头痛、恶心、疲劳和头晕等症状，随着中

毒的加重，患者可能出现昏迷、晕厥、心脏停搏、呼吸衰竭等严重症状，甚至可能导致死亡。对于 CO
中毒幸存者，他们可能表现出以下三种临床表现：① 急性期短暂出现神经系统症状，这些症状可能自行

缓解或通过治疗而减轻，且不留下后遗症；② 从急性期到慢性期，症状持续存在，并可能伴随较差的预

后；③ 在一氧化碳中毒症状消失的约 2~60 天，发生 DEACMP。中枢神经系统由于其高代谢和能量需求，

在急性 CO 中毒中是最易受损的结构。随着医学影像技术的不断进步，我们对 CO 中毒导致的脑损伤发

病机制、病理生理改变以及神经影像学特征有了更深入的了解。值得注意的是，CO 中毒的影像特征呈现

出多样性，常规神经成像所显示的脑部病变严重程度和范围，并不总是与 CO 中毒的临床严重程度完全

相符，也不一定与慢性神经功能障碍的严重程度相匹配。这种差异可能由于多种因素造成，包括中毒的

持续时间、浓度以及个体差异等。在 CT 和 MRI 检查中，CO 中毒通常会表现为双侧基底节苍白球的缺

血性损害，除了苍白球，其他部位如胼胝体、丘脑、海马和大脑皮质也可能受累。此外，常见的还有脑

室周围白质和半卵圆中心的脑白质脱髓鞘改变，这些脱髓鞘改变在严重的中毒情况下，甚至可以延伸到

皮质下白质、胼胝体以及外囊和内囊[5]。这些神经影像学改变为我们提供了 CO 中毒脑部损伤的直接证

据，有助于更准确地评估患者的病情和制定治疗方案。由于 CO 中毒的复杂性和多样性，我们在诊断和

治疗过程中仍需结合患者的临床表现和其他检查结果，以做出更全面的判断。 
近年来，我国部分地区 CO 中毒的发病率有所上升。现就一氧化碳中毒的发病机制及治疗予以综述。 

2. 一氧化碳中毒机制 

2.1. 缺血缺氧学说 

缺血缺氧学说是 CO 中毒的核心机制之一。CO 与血红蛋白的高亲和力导致血红蛋白携氧能力明显降
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低，从而引发组织缺氧[6]。在缺氧的环境下，脑部小血管会发生麻痹和扩张，缺氧会导致脑部 ATP 迅速

耗尽，ATP 是细胞内的能量来源，其减少会直接影响细胞的正常功能。由于 ATP 的减少，钠泵的功能会

受到影响，导致钠离子在细胞内积聚，细胞内外的渗透压平衡被打破，水分进入细胞内，引发脑细胞水

肿。同时，缺氧还会使脑内酸性代谢产物增加，这些酸性物质会提高血管的通透性，导致血浆中的水分

和电解质进入脑组织间质，进而引发脑组织间质水肿。脑血液循环的障碍可能进一步导致脑血栓的形成，

这是因为缺氧和水肿会导致血管内皮细胞损伤，血小板容易在损伤处聚集形成血栓，血栓会阻断血流，

加剧脑组织的缺血缺氧，可能导致脑皮质和基底节的局灶性缺血性坏死。此外，CO 对线粒体色素 C 氧

化酶产生影响，导致呼吸链传递受阻，氧气利用变得困难，进一步加剧了组织的缺氧状态[7]。缺氧还会

激活一系列的病理生理过程，如氧化应激、细胞坏死和凋亡，以及炎症反应，这些过程都会加重脑组织

的损伤，导致神经细胞死亡和神经功能障碍。研究表明，CO 中毒会导致大鼠体内的谷氨酸释放增加，这

进一步加剧了脑组织的缺血损伤。同时，细胞内钙离子超载会产生更多的羟自由基，进一步加重脑组织

的损伤[8]。 

2.2. 氧化应激 

氧化应激也是一氧化碳中毒的机制之一。在一氧化碳中毒患者中，过氧化氢酶/谷胱甘肽和硫醇/谷胱

甘肽的比率升高，中毒组显著增加，这些比率是否能区分中毒的严重程度有待进一步研究[9]。有研究表

明，与对照组相比，一氧化碳中毒患者的 TOS (total oxidant status，总氧化剂状态)和羧基血红蛋白(COHb)
水平升高，TOS、OSI (oxidative stress index，氧化应激指数)和 COHb 水平在治疗后显著降低[10]。一观

察结果表明，富含氢气的生理盐水腹膜注射显著降低了降解髓鞘碱性蛋白的水平，降低了小胶质细胞标

记物电离钙结合衔接分子 1 的表达，减少了 DNA 氧化，并抑制了促炎细胞因子白细胞介素-1β，与生理

盐水处理的大鼠相比，改善了 CO 脑病大鼠模型的认知功能评估，富氢生理盐水的治疗作用可能与抗氧

化和抗炎作用有关[11]。 

2.3. 儿茶酚胺危象 

某些学者认为苍白球和深部白质的儿茶酚胺危象分别是导致急性和延迟性脑损伤的关键病理生理因

素。急性 CO 中毒引起的交感神经活动增加后，包括大脑，特别是边缘系统在内的儿茶酚胺水平增加，

它们在突触或神经末梢中的过量存在可能导致突触的破坏，特别是在中边缘系统，如苍白球等区域。纹

状体也在一氧化碳中毒的急性期受到影响。此外，CO 中毒急性期后，深白质突触中儿茶酚胺可能持续增

加。多巴胺过量可能导致多巴胺的氧化代谢、5-羟色胺能轴突损伤或继发性髓鞘损伤，最终导致深部白

质神经损伤延迟，影响尾状核，可能导致帕金森样症状[12] [13]。 

2.4. 免疫反应 

Thom 等[14]认为，CO 中毒还导致髓鞘碱性蛋白(MBP)和丙二醛(脂质过氧化的反应产物)之间形成加

合物，导致免疫级联反应。MBP 失去正常特性，抗体对 MBP 的识别被改变。随着巨噬细胞和 CD4 淋巴

细胞的流入，淋巴细胞随后对 MBP 表现出自身反应性增殖，并且大脑中活化的小胶质细胞数量明显增加。

这些结果表明，延迟 CO 介导的神经病理学与对化学修饰的 MBP 的适应性免疫反应有关。引起一系列神

经系统症状。 

3. 一氧化碳中毒的治疗 

3.1. 高压氧治疗(Hyperbaric Oxygen Therapy, HBOT) 

高压氧疗法(HBOT)确实是一氧化碳中毒最有效的治疗方法之一。在高压氧舱中，通过增加氧分压，
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能够迫使更多的氧气通过呼吸道进入肺部，并与血红蛋白结合，从而迅速降低 COHb 的浓度。在正常大

气环境中，COHb 的半衰期较长，约为 320 分钟，但在高压氧疗法的作用下，这个半衰期可以显著缩短

至 20 分钟左右，这意味着 CO 能够从血红蛋白中更快地解离，恢复血红蛋白的携氧能力[15]。一项回顾

性研究表明，在一氧化碳中毒后的 22.5 小时内接受 HBOT，能够有效预防 DEACMP 的发生[16]。这是因

为高压氧能够迅速改善缺氧状态，减轻脑组织的损伤程度，从而防止迟发性脑病的发生。然而，HBOT
也存在一些潜在的副作用和风险。Simonsen 等[17]人的研究指出，高压氧治疗可能导致气压创伤、肺水

肿、癫痫发作和自由基生成等不良反应。因此，在接受 HBOT 时，在接受高压氧治疗(HBOT)时，密切监

测患者的状态是至关重要的，除了观察患者的整体状况外，完善脑电图检查等措施也是必要的，以排除

如癫痫持续状态等潜在风险。同时他们为研究一氧化碳中毒后血红蛋白及碳氧血红蛋白的变化，使 11 头

猪暴露于一氧化碳环境中，并在中毒前和中毒期间采集了血液。结果显示轻度中毒导致氧合血红蛋白下

降 28.4%，COHb 增加 12 倍，而严重中毒导致 OHb 下降 65%，COHb 增加 24 倍。 

3.2. 药物治疗 

通过检索 PubMed、Cochrane Library、Web of Science、Embase、万方数据库、微普数据库和中国国

家知识基础设施数据库 2010 年 1 月至 2021 年 9 月发表的文献，提取醒脑静联合纳洛酮治疗一氧化碳中

毒的随机对照试验数据。得出结论，醒脑静联合纳洛酮治疗一氧化碳中毒明显优于纳洛酮，但仍需通过

高质量的大样本随机对照试验进一步验证[18]。张翠娟等[19]应用醒脑静联合丁苯酞、高压氧治疗重度急

性一氧化碳中毒，102 例重度急性一氧化碳中毒并发脑损害患者，结论表明醒脑静联合丁苯酞、高压氧

治疗重度急性一氧化碳中毒并发脑损害患者的效果显著，可明显改善其神经功能和认知功能。刘新林等

[20]采用丁苯酞和依达拉奉联合高压氧治疗一氧化碳中毒患者的效果进行探究，表明可以有效减少患者的

救治时间，促进其苏醒，而且还可以缩短其住院时间，改善其认知功能，降低其迟发性脑病的发生率。 

4. 小结 

一氧化碳中毒仍然是生产生活中的常见疾病之一，南京某家三甲医院的临床资料表明，CO 中毒在某

些区域呈增加的态势。CO 中毒发病机制未明，目前尚无特异性治疗手段，主要以在 HBO 的基础上同时

辅以营养神经，改善循环，抑制自由基氧化等措施为主。我们应继续努力寻找缓解一氧化碳中毒的特效

药物，以提高患者生存率，改善患者临床症状，改善患者预后。 
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